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DERRAME PLEURAL: 
VALOR DOS EXAMES LABORATORIAIS NO 
DIAGNóSTICO DIFERENCIAL ''' 
As cavidades pleurais são revestidas 
por uma camada única de células planas 
-o mesotélio - sob a qual encontra-se 
um tecido conjuntivo frouxo, com os va-
sos e nervos da pleura. Em condições nor-
mais, as duas superfícies, visceral e pa-
rietal, da pleura estão separadas por uma 
tênue camada de líquido, apenas sufici-
ente para umedecê-las e facilitar o atrito 
entre ambas. Não é possível, pois, colhêr 
líquido pela punção pleural em tais con-
dições. O acúmulo de líquido constitui o 
que chamamos de pleuris ou derrame 
pleural, e é por si mesmo, um achado pa-
tológico. Não podemos analisar o que cha-
maríamos de líquido pleural "normal". 
O derrame acumulado na ausência de 
significativa alteração anatômica da pleu-
ra constitui o que chamamos "transuda-
to", que é "normal" sob o ponto de vista 
citológico e bioquímica. A alteração ana-
tômica, inflamatória ou cancerosa, pro-
voca um tipo especial de derrame, em. 
geral chamado "exsudato". Como pode-
mos antecipar, a diferenciação entre ês-
tes dois tipos fundamentais de derrames 
já é um grande passo na elucidação da 
etiologia de um derrame. O aspecto ma-
croscópico, a densidade e o teor proteico 
são as características mais fiéis em tal 
etapa. Para uma diferenciação mais dis-
criminativa, deveremos lançar mão de 
métodos mais refinados. A distinção mais 
importante a ser feita em seguida é a-
quela entre os derrames benignos e ma-
lignos (cancerosos). 
Procuraremos, no decurso das pági-
nas seguintes, traçar as linhas gerais de 
tal diagnóstico diferencial, usando as téc-
nicas laboratoriais· Naturalmente, a his-
tória clínica, o exame físico e a radiologia, 
são fundamentais e não precisam ter sua 
importância ressaltada aqui. 
Com a diminuição da freqüência do 
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pleuris tuberculoso nos jovens e o achado 
cada vez maior de pleuris em adulto idoso, 
tende a aumentar a dificuldade do diag-
nóstico diferencial. Ainda recentemente, 
a "Revue de Tuberculose" dedicou longo 
espaço à publicação de um seminário rea-
lizado na França (Hôpital Laennec), de-
dicado exclusivamente ao problema dos 
derrames crônicos em pacientes com mais 
de 50 anos, dando ênfase ao difícil diag-
nóstico diferencial. Na nossa opinião, êste 
grupo de derrames oferece, além da maior 
dificuldade diagnóstica, a maior impor-
tância clínica. 
Para se ter uma idéia da distribuição 
das etiologias em tal grupo de pacientes, 
é interessante analisar a série de Sahn e 
cols. (1). Em hospitais que não aceitam 
casos conhecidos de tuberculose, tais au-
tores encontraram em 103 casos de der-
rame pleural, em pacientes com mais de 
50 anos, 45 casos de carcinoma ( 43%) e 
36 casos de insuficiência cardíaca conges-
tiva (35%). O carcinoma brônquico foi 
a neoplasia mais comum: 25 casos. Infe-
lizmente, não conhecemos nenhum tra-
balho, em cuja série de pacientes, não 
houvesse discriminação excluindo os casos 
de tuberculose. Podemos especular, entre-
tanto, que as cifras de Sahn não sofre-
riam substancial alteração. 
Em duas séries, relativamente recen-
tes, de grande número de pacientes coiil 
derrame pleural, a etiologia ficou inde-
terminada em 17 e 38'Y,, dos casos: Leaul-
len e Carr (2), Tinney e Olsen (3). 
Mesmo com o uso da punção biópsia. 
com a excelente agulha Harefield, a per-
centagem de acertos não aumenta muito 
consideràvelmente. Assim, nos 152 casos 
de Mestitz, Purves e Pollard (4), em que 
a biópsia foi feita com o fim especüico 
de fornecer o diagnóstico, em apenas 67% 
dos casos o exame trouxe um resultado 
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correto. Além disso, nos 30 casos de der-
rame maligno, a biópsia foi negativa em 
lO ocasiões. Não se pode, pois, valorizar o 
resultado negativo. Os melhores resulta-
dos foram encontrados no grupo de pa-
cientes com derrame tuberculoso: em 73 
casos, a biópsia foi negativa em apenas 3 
casos, sendo que dos 70 casos positivos, 
o exame bacteriológico tinha sido nega-
tivo em 45. 
A afirmativa de Shaw e Hallet (5), 
de que não há mais razão para que al-
guns derrames sejam chamados de idio-
Páticos, nos parece otimista demais, con-
fiando exageradamente na biópsia por 
Punção, que, aliás, deu-lhe apenas 26% de 
diagnósticos da etiologia especifica. 
Os exames laboratoriais, com certa 
freqüência, ajudam a elucidar os casos· 
Infelizmente, a freqüência de achados ti-
Picos é pequena. Na maioria das vêzes, o 
exame é apenas sugestivo de alguma etio-
logia e em outras ocasiões, raras é ver-
dade, é decepcionante. 
Devemos dizer que trabalho seme-
lhante ao nosso, infelizmente sem biblio-
grafia, foi publicado não há muito tempo 
atrás por Hinson ( 6). tste autor, assi-
nala que 30 ml de líquido são em geral, 
SUficientes para todos os exames, com ex-
ceção do bacteriológico, e que devem ser 
Colhidos em vidro estéril. 
Achamos conveniente separar três a-
n:ostras: uma, de 20 ml, colhida em vidro 
s~co com anticoagulante, para os exames 
bioquímicas e esfregaços; uma segunda, 
de 100 ml colhida em frasco preparado 
Para a técnica de Papanicolaou, i. é., con-
tendo igual quantidade de álcool a 50%; 
urna terceira, a maior possível, para os 
exames bacteriológico e macroscópio. E-
ventualmente, serão necessárias amostras 
especiais, quando se usarem técnicas não 
rotineiras. 
. Sob êste ponto de vista, inclusive a 
tecnica dos radioisótopos já foi tentada 
corno meio diagnóstico. Assim, Taylor e 
Cals. (7) acharam que no pleuris tuber-
culoso recente, quando se injeta P32, sob 
a forma de ortofosfato, 
Contagens por minuto, do fluido sem 
células 
Contagens por minuto do plasma 
seria menor do que o encontrado em ou-
tras efusões- As razões disto são ainda 
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obscuras, e o método mostrou ser de li-
mitado valor no diagnóstico diferencial 
dos derrames, confirmando impressões 
anteriores (8). 
A inserção do derrame no contexto 
clínico está fora do escopo do presente 
artigo. Neste trabalho, queremos apenas 
analisar e rever o auxílio que os exames 
laboratoriais trazem na elucidação do 
diagnóstico diferencial dos derrames pleu-
rais. Longe estamos de subestimar o valor 
dos outros métodos propedêuticos. Todo 
clínico conhece, por exemplo, a impor-
tância de uma história prévia ou atual 
de câncer de mama face a um derrame. 
A radiologia, por outro lado, é arma po-
derosíssima, desde que adequadamente 
feita. Todos nós conhecemos, por exemplo 
que a localização subpulmonar do derra-
me se observa mais freqüentemente nos 
transudatos dos cardiopatas, pois aí a 
pleura está inteiramente livre. 
EXAME MACROSCóPICO 
A) O aspecto, a côr e a consistência 
do líquido pleural são as primeiras ca-
racterísticas analisadas, em geral já na 
colheita do material. Tais características 
podem sugerir ao médico com experiência 
uma presunção diagnóstica, orientando-o 
no pedido dos exames químicos- Destaca-
mos alguns tipos, baseados em tais pro-
priedades físicas. 
Um aspecto cristalino, de "água de 
roch:.1", sugere que se tenha puncionado 
um cisto hidático; o exame microscópico 
freqüentemente confirmará a suspeita 
pelo encontro de vesículas ou escóleces. 
No extremo oposto, o achado de um 
líquido negro ou negro azulado ocorre na 
antracose. É devido à presença de leucó-
citos carregado de grânulos de carvão ou 
mesmo de partículas de carvão livres (9). 
O achado de um líquido brilhante, 
com reflexos de ouro "sui generis", aspec-
to êste devido à presença, em suspensão, 
de cristais de colesterol em abundância, 
sugere que o derrame, em geral antigo, 
seja de etiologia tuberculosa. Guillermand 
(10) acredita que o colesterol derive dos 
complexos lipoproteicos da matéria caseo-
sa, explicação pouco provável para os der-
rames de etiologia não tuberculosa, ou 
pelo menos sem lesão pleural suficiente 
para justificar a alta concentração de co-
lesterol. Coe e Aikawa (11), em sua re-
visão da literatura e em suas experiências 
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com colesterol marcado ràdioativamente, 
não conseguiram demonstrar a exata pa-
togenia dêste curioso tipo de derrame se-
roso. 
Um líquido Iactescente, tanto pode 
ser devido a um pleuris quiloso ( quilotó-
rax) , como a um pleuris quiliforme. O 
quilotórax foi definido, junto com a as-
cite quilosa (12), como tendo: 
1·0 ) Gotículas de gordura ao exame 
microscópico. 
2.0 ) Um teor de gordura (em média 
3,04g%) pelo menos maior que o do plas-
ma e um teor de proteínas (em média 
3,38g%) em tôrno de metade do teor plas-
mático. · 
3.0 ) Origem em uma fístula linfá-
tica (traumática ou obstrutiva). 
Hinson (6), aconselha para o diag-
nóstico do quilotórax traumático, uma 
nova aspiração, três a quatro horas após 
a ingestão pelo paciente, de 100 mg de 
Sudan III em 10 g de manteiga. As par-
tículas gorduro~as aparecerão coradas in-
tensamente. Parece que um modo mais 
fácil e rápido de diagnosticar o derrame 
quiloso é misturá-lo, em partes iguais, 
com éter: após agitação desaparece o as-
pecto leitoso, e o líquido fica bem mais 
límpido. 
O derrame quiloso não traumático 
(obstrutivo) é, em geral, neoplásico· :fl 
interessante notar, que sendo o quilo uma 
substância bacteriostática, o quilotórax é 
sempre estéril, não havendo na literatura 
nenhum registro de quilotórax infectado. 
:fl oportuno lembrar a classificação 
de Levi e Parker (13) do quilotórax: 
1. Quilotórax traumático: 
a) Traumatismo fechado (p. ex., 
fratura de costela ou vértebra) 
b) Traumatismo aberto (p. ex., ci-
rurgia) 
c) Feridas penetrantes do tórax. 
2. Quilotórax: não traumático: 
a) Tumor invasivo 
b) Doença vascular (p. ex., trom-
bose da veia subclávia) 
c) Doenças inflamatórias (como 
tuberculose). 
3. Quilotórax espontâneo ou congênito: 
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Defeito congênito do sistema linfá-
tico. 
O quilotórax que ocorre na assim 
chamada "Enteropatia exsudativa", em 
aproximadamente 18% dos casos relata-
dos (14) não teve ainda sua patogenia 
perfeitamente esclarecida. Os autôres 
têm-no explicado, assim como tôda a 
síndrome, por uma permeabilidade con-
gênitamente exagerada dos linfáticos, o 
que não explicaria o desaparecimento es-
pontâneo, em alguns casos, do quadro 
clínico (15). 
O pleuris quiliforme, assim como a 
ascite quiliforme, caracterizam-se pela 
ausência de gotículas de gordura. Por 
outro lado, contém células em degene-
ração gordurosa, alto teor em colesterol . 
e proteínas. Aliás, o derrame com reflexos 
de ouro ( colesterólico) , acima referido, 
deve ser um estágio posterior de muitos 
derrames quiliformes. 1:stes, são na maio-
ria das vêzes, devidos à tuberculose, neo-
plasia ou nefrose. 
Um pleuris hemorrágico, excluída ·a 
etiologia traumática, sugere em primeiro 
lugar a origem neoplásica· Aliás, no der-
rame traumático recente, temos na reali-
dade sangue puro, ao passo que o pleuris 
hemorrágico é um derrame de tipo exsu-
dato, mais ou menos rico em hemácias. 
Já Dieulafoy, ensinava que 6.000 hemá-
cias por ml dão côr rosada ao derrame. 
Haverá casos em que teremos dúvida en-
tre pleuris hemorrágico e hemotórax, tal 
a riqueza em glóbulos. 
Na série de Leaullen e Carr (2), a 
ocorrência de neoplasia no pleuris hemor-
rágico foi de 62%. Berliner (16) encon-
trou 78 casos, ou sejam 65%, de neopla-
sias nos seus 120 casos. Cabitt (17), a-
presenta cifras da mesma ordem, se ex-
cluirmos os seus casos de etiologia trau-
mática. 
1!: interessante assinalar que os meso-
teliomas malignos da pleura dão quase 
invariàvelmente pleuris hemorrágico. 
A segunda causa, em freqüência, de 
pleuris hemorrágico é a tuberculose, e 
logo a seguir, vem a insuficiência cardía-
ca, esta, especialmente se acompanhada 
de infarto pulmonar. 
Não devemos esquecer, que qualquer 
derrame puncionado várias vêzes pode 
tornar-se hemorrágico, só por êste fato. 
No grupo das curiosidades, temos o acha-
do de derrame hemorrágico no escorbuto 
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(18), na cirrose hepática (19), e na pan-
creatite (20-24). 
Um hemotórax sem fibrina, i. é, in-
coagulável, com crises periódicas, conco-
mitantes com a menstruação, de febre, 
dispnéia e dôr torácica, é o quadro clínico 
da extremamente rara endometriose pleu-
ral com pleuris hemorrágico (25, 26). A 
endornetriose do parênquirna pulmonar, 
mais comum, apresenta o quadro clínico 
da hernoptise recurrente no período mens-
trual. Vale a pena recordar que a ocor-
r~ncia de endornetriose pleural, sem le-
sao no pulmão, é um dos argumentos da 
t:_oria da rnetaplasia serosa (diferencia-
çao anormal do mesoderrna celôrnico de 
lwanoff) como explicação da endometrio-
se. 
A diferenciação entre hernotórax e 
Pleuris hemorrágico pode tornar-se urna 
questão puramente acadêmica, se lem-
brarmos que o sangue do hernotórax coa-
gula invariàvelrnente e age como um cor-
po estranho, provocando a formação de 
um exsudato secundário. Sellors (27) exa-
minou o fluido do hernotórax diàriarnen-
te, a partir da formação, e viu que en-
qu~nto a hemoglobina caia ràpidarnente 
apos o terceiro dia, o teor em fibrinogênio 
SUbia progressivamente, chegando a ser 
~aior do que o do sangue periférico. Es-
as alterações resultam do derrame se-
c~ndário provocado pelo sangue na ca-
VI~ade pleural. Resulta disto, que o li-
qUido pleural é capaz de coagular durante 
a_ segunda semana novamente (coagula-
Çao secundária). A errônea falta de as-
~~ação pode levar, corno todos os cirur-
ó•Oes de tórax sabem, à formação de 
ade~ões fibrinosas de desagradáveis con-
sequências (28). 
1' Freqüentemente, encontramos um 
Iquido amarelo, que forma espuma, e 
com as mais diversas etiologias possíveis: ~~berculose, neoplasias, insuficiência car-
aca, doenças renais, colagenoses, etc .. 
Um pleuris purulento, ocorre nos ern-~iemas, fato que não necessita maior ela-
;:ração. Apenas lembramos que o derra-
t e pleural da artrite reurnatóide pode 
~r aspecto purulento, sendo estéril (29). 
om o abandono do pneurnotórax, o ern-~~1ma, corno complicação da tuberculose 
h jmonar, ocorre bem mais raramente 
d 0 e em dia. t urna rara complicação s~ cirurgia pulmonar na tuberculose, o 
'\'e~Philococcus aureus sendo o responsá-
Por 3/5 de tais casos (30). 
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B) A densidade e a capacidade de 
formar coágulos são as propriedades que 
se costumam analisar em seguida. Um 
líquido que não coagula e com densidade 
em geral inferior a 1015, é típico do gran-
de grupo dos transudatos (mas pode ocor-
rer também em derrames malignos). 
Uma pequena formação de coágulo 
e urna densidade entre 1015 e 1018, ocor-
re freqüentemente nos derrames neoplá-
sicos ou transudatos anteriormente pun-
cionados, ainda que estéreis. 
A rápida formação de coágulo e den-
sidade acima de 1018 (exsudato) tanto 
ocorrem nas doenças inflamatórias como 
neoplásicas. 
Embora possa parecer pedantismo, 
não queremos deixar de lembrar a im-
portância da correção da densidade do 
líquido quando êste tiver, no momento 
da leitura, temperatura diferente daque-
la na qual o densímetro foi calibrado (em 
geral 20°C). Se o derrame estiver ao re-
dor de 36°C, ainda "quente", a leitura 
será apreciàvelrnente baixa. Acreditamos 
que esta fonte de êrro tein sido freqüen-
temente descurada. 
EXAME BACTERIOLóGICO 
No peluris tuberculoso, a possibili-
dade de obter um exame bacteriológico 
positivo depende muito da colheita: o 
depósito da centrifugação de 200 ou 300 
ml, cultivado em 12 vidros de cultura, 
oferece o máximo de positividade. Mestitz 
e Pollard (31) tabularam os resultados 
da literatura, não encontrando diferença 
significativa entre a cultura e a inocula-
ção em cobaio. Além disto, a percentagem 
de positividade de um ou ambos os mé-
todos, em séries grandes, oscila bastante. 
Concluem êstes autôres, pela pequena va-
lidez do método, valorizando mais a bióp-
sia pleural e o exame citológico· 
O exame bacteriológico, face à sua 
pequena percentagem de positividade, só 
tem valor quando positivo. 
Um fator importante a considerar é 
o local da punção: devemos escolher o 
ponto de mais declive do tórax, onde seja 
possível puncionar. Os autôres, clàssica-
rnente, chamam a atenção para o fato de 
que os bacilos encontram-se em maior 
concentração nestas zonas, onde caem 
pela ação da gravidade. Fato semelhante 
é apontado por citologistas (32). 
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EXAME CITOLóGICO 
Esta fase do exame dos derrames 
pleurais é a mais promissora, e provàvel-
mente a única capaz de dar um diagnós-
tico seguro de malignidade, excluída a 
biópsia, cujas limitações já indicamos. O 
exame citológico dos derrames serosos, 
por outro lado, é uma das tarefas mais 
árduas que pode tocar a um citologista. 
O líquido pleural contém fundamen-
talmente dois tipos de células: as células 
mesoteliais e as células sanguíneas, isto é, 
leucócitos. A análise de ambos os tipos 
de células permite a obtenção de valiosas 
informações sôbre a etiologia do derrame. 
As características das células mesoteliais 
ou células malignas exfoliadas, permite 
o diagnóstico dos derrames malignos, ao 
passo que a análise dos leucócitos per-
mite freqüentemente o diagnóstico dife-
rencial dos derrames benignos· 
A técnica mais usada na citologia 
exfoliativa é a de Papanicolaou, ou mí-
nimas modificações da mesma. A conta-
gem diferencial dos leucócitos é a do 
simples esfregaço corado pelas técnicas 
usuais da hematologia. 
Técnica do esfregaço 
A centrifugação de 20 ml de líquido 
pleural adicionados a mais ou menos 4 ml 
de cítrato de sódio a 3,8% (nunca usar 
oxalato), permite a leitura, com o depó-
sito, de uma lâmina corada pelos métodos 
clássicos da hematologia (leucograma). 
O uso de amostras sem o anticoagulante 
é bastante mais difícil porque os coágulos 
formados pràticamente impossibilitam a 
feitura do exame. Analisaremos a seguir, 
uma série de diagnósticos presuntivos, 
possíveis com esta técnica. 
a) Predominância de polimorfonu· 
cleares: pneumonia bacteriana. Mestitz e 
Pollard (31) não aceitam esta interpre-
tacão e valorizam o achado apenas como 
um dado contra o diagnóstico de tuber-
culose. 
b) Eosinofilia pleural: apesar de 
conhecida desde os trabalhos pioneiros 
de Widal e Ravaut (33), a eosinofilia pleu-
ral ainda é pouco entendida, os citologis-
tas não tendo entrado em acôrdo quanto 
à sua definição. Assim, para Robertson 
(34), são necessários 50t,ft, de eosinófilos 
no derrame, enquanto que para Spriggs 
(35); 20': já é uma cifra aceitável, con-
siderando que 10% é um achado comum 
e relativamente sem significado. A afir-
mativa de MacMurray e cols. (36), de 
que bastam 5% de eosinófilos, levaria a 
uma exagerada freqüência, com perda de 
tôda a especificidade. 
T o m a n d o um mínimo de 20%, 
Spriggs (35) encontrou 37 casos de pleu-
ris eosinofílico nos 636 casos estudados, 
o que dá uma cifra de 6%, como freqüên-
cia do pleuris eosinofílico. Robertson (34), 
usando a cifra mais acauteladora de 50%, 
obteve uma freqüência de 3,2%. Se ex-
cluirmos os casos de derrame pós-pneu-
mônico de Spriggs (quase todos com me-
nos de 50% de eosinófilos) as cifras dos 
dois autôres ficam pràticamente iguais. 
A nosso ver, pois, o critério de Spriggs é 
aceitável, e seguindo-o, teremos apenas 
uma incidência levemente superior, à 
custa de maior número de derrames pós-
oneumônicos incluídos. 
· Na série de Spriggs (35), os seus 
casos tiveram a seguinte distribuição: 
Pneumotórax e hemotórax . . . . 12 
Derrame pós-pneumônico . . . . . 5 
Malignidade . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 
Infarto pulmonar . . . . . . . . . . . . 4 
Causa desconhecida . . . . . . . . . . . 11 
Total . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 37 
Além dêstes 4 grupos clássicos de 
etiologia do derrame eosinofílico (pneu-
motórax e hemotórax, derrame pós-pneu-
mônico, derrame maligno, infarto pulmo-
nar), agrupados sob a denominação de 
derrame eosinofílico secundário por al-
guns autôres, um quinto grupo vem sendo 
identificado ou interpretado, sob vários 
nomes, entre os quais o de derrame eosi-
nofílico primário· Tal derrame acompa-
nha várias moléstias e síndromes, tendo 
nor denominador comum um componente 
"~\!érgico" ou de hiperimunidade. Wbi-
man (37) acha que êstes derrames "a· 
lérgicos" têm característico aspecto his-
tológico e citológico, com eosinofilia e cé-
lulas gil{antes multinucleadas. Outra ca-
racterística dêste grupo é a eosinofilia 
no sangue periférico, que raramente a-
companha os outros tipos de derrame 
eosinofílico. 
lt possível que o tempo venha a de· 
monstrar êrro no agrupamento de tão 
diversas causas de derrame eosinofilicO 
num só grupo, mas atualmente, não te-
mos modo de separá-los: 
ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEORE 
- Derrame pleural da asma brôn-
quica (38-40); 
- Derrame pleural da periarterite 
nodosa e outras colagenoses (38, 
41); 
- Derrame pleural das parasitoses 
(42-46) ou da síndrome de Loef-
fler (47); 
- Derrame pleural acompanhando 
pericardite reumática (48, 49); 
- Derrame pleural da coccidioidose 
(50) e histoplasmose (51). 
A freqüência com que êstes derrames 
têm apreciável grau de eosinofilia é di-
fícil de estabelecer- Estas causas são cita-
das para que na presença de um derrame 
e?sinofílico, elas sejam lembradas no 
diagnóstico diferencial, dentro do contex-
to clínico. 
Jt, O achado de um derrame eosinofí-
lico afasta a etiologia tuberculosa com 
bastante certeza. O derrame pós-primário 
Pràticamente nunca é eosinofilico. Os ca-
sos relatados na literatura de derrame tu-
berculoso eosinofílico ocorrem invariàvel-
~ente após pneumotórax artificial, prá-
tica desaparecida do armamentário anti-
tuberculoso moderno. 
Em resumo, podemos classificar os 
derrames eosinofílicos em 2 grupos: 
1) Causa geral ou sistêmica (com 
eosinofilia no sangue periférico) : 
, " Pulmão eosinofilico, síndrome de 
""'effler, etc. 
2) Causa local (sem eosinofilia no 
sangue periférico) : 
Derrame póspneumônico, pneu-
tnotórax, infarto pulmonar, etc. A doença 
de Hodgkin faz exceção neste grupo, ten-
do freqüentemente eosinofilia sanguínea. 
. c) Linfocitose pleural: o achado de 
tnais de 70% de linfócitos em derrame 
recente que ainda não recebeu terapêu-~~ca antituberculosa, é altamente suges-
Vo de tuberculose (52); a segunda pos-
Sibilidade sendo linfoma e doenças cor-
relatas (53, 54)· A presença de células 
tnesoteliais, em número apreciável, leva 
à suspeita de neoplasia (especialmente 
carcinoma brônquico) e na opinião de ~Priggs (52) pràticamente exclui a tu-
erculose. 
r d) Células L. E. - Ocorrem no der-
ame do lupus eritematoso sistêmico (55-
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57). Sulavik e Katz (56) dão particular 
ênfase a êste achado, já que o consideram 
patognomônico do lupus eritematoso sis-
têmico, não tendo a falta de especifici-
dade do achado no sangue periférico. 
A teoria da existência de uma "pleu-
rite lúpica" recebeu considerável apôio 
com o trabalho de Gueft e Laufer (58), 
que demonstraram histolõgicamente a 
presença de inclusões citoplasmáticas co-
ráveis pela hematoxilina, na pleura de 
pacientes com lupus. 
e) Células mesoteliais: as células 
mesoteliais raramente ocorrem em nú-
mero preponderante, em geral sob a for-
ma de grandes grupos de células degene-
radas. Na opinião de Spriggs (35), êste 
achado ocorre no derrame do infarto pul-
monar. 
As células mesoteliais dos derrames 
de tipo transudato, i.é., sem qualquer 
reação pleural são ditas normais· Alguns 
autôres têm criticado o uso de tal deno-
minação, sustentando que são células que 
ocorrem no decurso de um processo pato-
lógico e portanto não podem ser chama-
dos normais. Na nossa opinião, tal uso 
é perfeitamente correto, pois a pleura de 
onde derivam tais células, não apresenta 
nenhuma anormalidade no seu mesotélio. 
As células mesoteliais normais po-
dem ser diferenciadas daquelas que ocor-
rem nos exsudatos e derrames malignos. 
As células mesoteliais dos derrames in-
flamatórios não purulentos, em geral não 
ultrapassam 3% do número total de cé-
lulas presentes. As formas multinuclea-
das são comuns e não é impossível se ver 
figuras mitóticas. Isto, e mais um certo 
grau de atipia celular, leva freqüente-
mente à suspeita errônea de uma me-
tástase pleural ou um mesotelioma (54, 
59). Por tais características, elas têm sido 
chamadas "células mesoteliais reativas" 
(54) . 
O derrame tuberculoso é tipicamente 
pobre ou mesmo sem células mesoteliais 
(52). Como já dissemos, a associação de 
linfocitose pleural com apreciável número 
de células mesoteliais faz pensar em car-
cinoma brônquico- Por paradoxal que 
pareça, sua presença na linfocitose pleu-
ral, afasta também com relativa seguran-
ça um linfossarcoma ou uma leucemia 
linfóide (60). 
f) Células cardíacas: em derrame 
de insuficiência cardíaca congestiva, po-
demos encontrar as "células cardíacas" 
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(macrófagos contendo pigmento hemá-
tico). 
g) Células de Reed-Sternberg: as 
células gigantes, com núcleos conspícuos, 
descritas por Sternberg e Reed nos cor-
tes histológicos da doença de Hodgkin, 
podem ser encontradas também nos der-
rames pleurais de tais pacientes. Entre-
tanto, elas não são específicas e podem ser 
encontradas nos derrames de outros tipos 
de linfomas, especialmente no retículos-
sarcoma (53). 
h) Células malignas: analisaremos 
logo a seguir, junto com a técnica de 
Papanicolaou, que as demonstra com 
maior facilidade. Como já dissemos, o 
maior problema do citologista é diferen-
ciá-Ias das células mesoteliais. 
Citologia dos derrames malignos 
Já referimos que o achado de um 
pleuris hemorrágico ou a associação, ao 
exame citológico, de linfocitose com gran-
de número de células mesoteliais, levam 
à suspeita de origem maligna do derrame. 
Um terceiro método, é encontrar células 
malignas ao exame citológico, usando 
uma das diversas técnicas em uso. 
Técnica "hematológica" - Na exce-
lente monografia de Spriggs (35), o lei-
tor interessado encontrará a descrição 
minuciosa dos critérios morfológicos de 
malignidade pela técnica "hematológica"· 
Tanto esta técnica, como a de Papanico-
laou, encontram grande dificuldade na 
análise do líquido pleural suspeito. Ocor-
re que as células mesoteliais da pleura 
freqüentemente descamam em grumos, 
mostram figuras mitóticas ou mesmo for-
mas bizarras. Isto torna o diagnóstico de 
malignidade ou benignidade mais difícil 
do que em qualquer outra localização. 
Nos 103 casos de Spriggs (35), o 
exame citológico foi positivo em 73 oca-
siões e negativo (falso negativo) em 30 
ocasiões. Não há referência a falsos po-
sitivos. A série dêle inclui também der-
rames peritoneais, mas isto não invalida 
qualquer conclusão referente aos derra-
mes pleurais, pois não há diferença mor-
fológica entre as células mesoteliais. 
Técnica de Papanicolaou - Sua pre-
cisão foi recentemente analisada por von 
Haam (61). No seu laboratório de citolo-
gia, em 359 derrames serosos, de etiologia 
comprovadamente maligna, um resulta-
do positivo ou fortemente sugestivo foi 
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obtido em 322, ou sejam 89,7%. O exame 
do líquido pleural deu uma percentagem 
mais alta de positivos (91,2%) que o 
exame do líquido ascítico (89%)· A fre-
qüência de falsos negativos foi de 10,3% 
(37 casos). Em 209 derrames serosos be-
nignos, um resultado falsamente positivo 
foi obtido 19 vêzes, i. é., em 9,1 %. 1t in-
teressante notar que a precisão de von 
Haam em apontar a origem dos tumores 
metastáticos, desconhecida até a ocasião 
do exame citológico do derrame seroso, 
foi de 65,6%. Infelizmente êle não tabu-
lou tais casos, pois talvez fôsse muito ins-
trutivo saber que tumores são mais fà-
cilmente reconhecíveis. 
Sob êste ponto de vista, vale a pena 
analisar o trabalho de Foot (62). Em 144 
casos de derrame por tumor metastático 
pleural, a etiologia do tumor primário 
foi distribuída como segue: 
51 casos de cancer de mama 
49 casos de carcinoma brônquico 
13 casos de "linfoma" (latu sensu) 
10 casos de cancer de ovário 
21 casos de etiologia diversa (mis-
celânia) 
A exatidão do exame citológico em 
afirmar corretamente a origem do tumor 
primitivo foi assim distribuída: 
77 7t nos derrames do cancer brôn· 
quico 
70% nos derrames do cancer de 
mama 
66% nos derrames do grupo "lin-
foma" 
58 r;;,, nos derrames do cancer de 
ovário 
Como vemos, nos grupos mais nu-
merosos, carcinoma brônquico e cancer , 
de mama, a diferenciação é possível em 
apreciável número de casos. Cumpre lem-
brar que esta exatidão depende muito da 
experiência e meticulosidade do citologis-
ta, convindo citar que Foot dedicou seus 
últimos anos de vida quase exclusiva-
mente a êste tema. 
O derrame pleural que ocorre no de-
curso dos linfomas e doenças correlatas 
foi analisado retrospectivamente por um 
citologista do mesmo grupo de Foot. Eill 
55% de tais derrames foi feito o diagnós-
tico positivo correto (53), já portanto eiJl 
menor número de vêzes-
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• 1!: oportuno lembrar que a diferen-
Ciação entre linfomas e outros tipos de 
tumores malignos é algo mais do que 
acadêmica, importando em terapêutica 
substancialmente diferente. 
Outras técnicas- Como um critério 
P?ramente morfológico, revela-se insufi-
Cl':_nte em pelo menos 10% dos casos nas 
tnaos dos melhores citologistas, uma série 
de métodos histoquimicos estão sendo es-
tudados: uso do Azure C (63), uso do 
reagente de Schiff (62, 65, 66), o uso do 
corante fluorescentes, etc. Dêstes méto-
dos, o que mais estudo tem merecido, pelo 
caráter promissor, é o do uso da "acridi-
na-orange", ardentemente propalado por 
Bertalanffy (67-70). 
O método está baseado nas proprie-
dades metacromáticas do corante fluores-
c~nte, que cora diferentemente os dois 
t1pos de ácidos nucleicos da célula: além 
do critério morfológico, o método intro-
duz um nôvo critério histo-quimico, i.é., 
o teor em ácido ribonucleico (RNA) do 
citoplasma. 
As células malignas proliferantes ca-
racterizam-se por um conteúdo de RNA 
q~e excede· de muito aquêle das células 
nao malignas (71). O corante demonstra 
o ácido desoxiribonucleico (DNA) nuclear 
por uma fluorescência verde ou amare-
acta, e o RNA do citoplasma e nucléolos 
Por uma fluorescência que vai do marron 
avermelhado ao vermelho vivo, de acôrdo 
~ornas crescentes concentrações de RNA. 
s células com pequeno grau de RNA 
(Células epidérmicas normais, p. ex.) dão f~uorescência citoplasmática verde; as 
~ 1 lulas de ritmo mitótico moderado dão 
uorescência marron-avermelhado· Em 
co~traste, as células com alta atividade 
lnitótica e grande síntese proteica, dão f~rte .fluorescência alaranjada ou verme-
o VIvo, flamejante mesmo. 
As comparações entre o método clás-:i~~ de Papanicolaou e o acridina orange 
8 ao sendo feitas em grande escala. As 
;onclusões provisórias dão como vanta-
c:~ens do método de von Bertalanffy: 1) ~étodo rle coloração simples e rápido; 
redução no tempo gasto em cada exa-~e; 3) utilização de uma combinação de 
dritértos citoquimicos e morfológicos. As 
desvantagens apontadas são: 1r nem tô-rrs as células malignas mostram igual b~orescência vermelha e certas células 
ve nignas mostram forte fluorescência 
rrnelha, levando falsos positivos com 
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certa freqüência; 2) o método não se 
presta para triagem de grande número 
de esfregaços; 3) alto custo do método. 
(67-70, 72-77). 
As desvantagens apontadas, mais o 
fato de que na citologia ginecológica o 
Papanicolaou é indiscutivelmente melhor, 
provàvelmente impedirão o uso genera-
lizado dos métodos de fluorescência, que 
tornar-se-ão uma curiosidade bibliográ-
fica, apesar do formidável esfôrço em 
contrário dos seus adeptos. 
De qualquer modo, achamos muito 
difícil que uma técnica citológica venha 
a alcançar nos derrames pleurais, os so-
berbos resultados da citologia ginecoló-
gica. A principal razão para assim pen-
sarmos já foi enfatizada por Takagi (78): 
os tumores metastátlcos da pleura, em 
especial o carcinoma brônquico, são fre-
qüentemente recobertos por cápsula fi-
brosa, que torna muito pouco provável a 
exfoliação de células malignas no derra-
me. 
As outras técnicas citadas no inicio 
dêste parágrafo destinam-se em geral a 
diferenciar as células mesoteliais das cé-
lulas malignas. Assim, Foot (62) em seu 
último trabalho mostrou que as células 
mesoteliais podem ser diferenciadas pelo 
reagente de Schiff (ácido periódico). :&:le 
confirmou os resultados de Cellen (65), 
de que o citoplasma das células mesote-
liais contém grânulos PAS-positlvos em 
sua periferia. As células cancerosas, às 
vêzes coram-se também, mas de um modo 
mais difuso, sem formar grânulos. 
A análise cromossômica, é outra in-
teressante e promissora técnica, que po-
derá vir a ser de considerável valia no 
diagnóstico dos derrames, especialmente 
quando os outros critérios citológicos te-
nham sido esgotados em vão (79). 
EXAME BIOQUfMICO 
Grande tem sido o número de aná-
lises bioquímicas propostas para o estudo 
dos derrames serosos. Infelizmente, ne-
nhuma delas é típica de qualquer etiolo-
gia. Na prática clínica, a segurança ofe-
recida é pequena: seja pela ampla varia-
ção dos resultados na mesma doença, 
seja pela ausência de diferença signifi-
cativa entre as doenças. Entretanto, às 
vêzes, as informações obtidas são sufi-
cientes para uma decisão terapêutica ou 
diagnóstica. 
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1) Proteínas totais 
Os transudatos recentes ou nunca 
puncionados, raramente terão teor de 
proteínas superior a 2,5g%. No grupo dos 
exsudatos e neoplasias, a variação é mui-
to grande. Em geral, os exsudatos de ori-
gem inflamatória terão teor proteico a-
cima de 3,0g%. O :Pieuris tuberculoso 
não se destaca do grupo dos exsudatos 
por diferença significativa no teor pro-
teico total. 
Uma observação de certo valor diag-
nóstico é a de que um derrame tubercu-
loso pràticamente nunca tem teor pro-
teico total inferior a 3,0g% (80). 
2) Fracionamento eletroforético 
ultimamente, o estudo do fraciona-
mento eletroforético das proteínas conti-
das nos derrames serosos tem sido inten-
samente abordado por inúmeros pesqui-
sadores (81-86). Buscam êles, pela aná-
lise dos resultados, obter padrões eletro-
foréticos do sôro e derrames, caracterís-
ticos das diversas etiologias. Infelizmente, 
os resultados não têm correspondido aos 
esforços. Em linhas gerais, podemos dizer 
que o fracionamento eletroforético não 
ajuda no diagnóstico diferencial dos der-
rames. 
As alfa-2-globulinas parecem ser a 
fração mais promissora. Acredita-se mes-
mo, que uma redução no teor de tal fra-
ção no derrame, comparado com o teor 
do sôro, seja achado especüico, ou pelo 
menos altamente sugestivo, dos derrames 
neoplásicos (82). Esta redução, torna-se 
mais evidente pela elevação das alfa-2-
globulinas no sôro dos cancerosos, eleva-
ção correlacionada com o aumento das 
mucoproteínas (83). Ainda aqui a regra 
tem exceções: o derrame tuberculoso 
crônico e o derrame do infarto pulmonar 
também apresentam queda das alfa-2-
globulinas (84). 
3) Haptoglobinas 
A determinação no derrame pleural 
dos níveis das haptoglobinas não trouxe 
nenhuma vantagem no diagnóstico dife-
rencial, apesar dos interessantes aspectos 
patogenéticos do problema (87). 
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4) Determinações de níveis 
enzimáticos 
a) Deidrogenase do ácido láctico. 
As palavras entusiásticas de Wróble-
wski (88-91) sôbre o uso da deidrogenase 
láctica no diagnóstico diferencial dos 
derrames serosos não foram confirmadas 
pelos demais pesquisadores '(92-94). O 
coeficiente 
atividade enzimática do fluido seroso 
atividade enzimática do sôro 
sendo maior do que 1, é ·chamado "posi-
tivo" ou "maligno". Quando menor do 
que 1, é dito "negativo" ou "benigno"· 
Nas duas séries de Wróblewski (88, 
89), os achados podem ser assim tabula-
dos: 
1.a série: 
50 derrames benignos ........... . 
coeficiente negativo 
9 derrames malignos (citologia 
positiva): coeficiente positivo 
6 derrames malignos (citologia 
negativa): coeficiente negativo 
2.a série: 
27 derrames benignos ........... . 
coeficiente negativo 
21 derrames malignos (citologia 
positiva): coeficiente positivo 
10 derrames malignos (citologia 
negativa) : coeficiente negativo 
4 derrames diversos (citologia 
negativa): coeficiente positivo 
Como vemos, há uma alta incidência 
de falsos negativos, paralelamente aos 
mesmos falsos negativos da citologia, o 
uso combinado de ambas técnicas não 
trazendo nenhuma vantagem. Wróblews· 
ki valorizou o resultado positivo como 
pràticamente diagnóstico de malignidade. 
Na realidade, há apenas um falso posi· 
tivo nas séries dêle, mas o método não 
oferece ajuda maior do que a citologia, 
pois, há perfeita sobreposição dos falsOS 
negativos. 
Em 1959, Kirkeby e Prydz (92) en~ 
contraram resultados menos encorajado~ 
res com o uso da deidrogenase lâctica. 
Assim, em 22 derrames malignos, o coe--
ficiente foi negativo em 6 ocasiões, e e:rll 
25 derrames benignos, o coeficiente foi 
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Positivo (falso positivo) em 5 ocasiões. 
Concluíram os autôres pelo pequeno valor 
do método no diagnóstico diferencial dos 
derrames serosos. 
Esta opinião, foi confirmada recente-
mente por Horrocks e cols· (93), exami-
nando 38 casos de derrame pleural de 
origem maligna e 24 de origem benigna. 
t:les concluíram também pela ineficácia 
do método: presença de falsos negativos 
em um têrço dos derrames malignos e 
um alto índice de falsos positivos (80%) 
nos derrames de origem inflamatória. 
b) Amilase. :1!: relativamente fre-
qüente o encontro de derrame pleural, 
em geral à esquerda, no decurso da pan-
creatite aguda (20, 21, 95-105) e da pan-
creatite recurrente (crônica) (22, 23, 
106-108). 
A freqüência do derrame pleural na 
Pancreatite tem sido relatada variada-
mente. Lipp e Aarpm (95) dão a cifra 
de 39 'lo, cifra que nos parece exagerada, 
especialmente se levarmos em conta que 
seus dados baseiam-se mais no exame 
físico do que na radiologia. Hammarster 
(96) encontrou 14%, mas em apenas 8% 
dos casos o diagnóstico foi feito antes da 
a'!-tópsia. Outras séries (97-108, 20-23) 
~ao cifras entre 2,5% e 7,3%. Sulavik e 
ol\.atz (56), tabularam os dados de 4 sé-
~ies da literatura e encontraram uma 
reqüência combinada de aproximada-
mente 6% : 27 casos em um total de 443. 
Como já dissemos acima, o derrame ~ mais freqüente à esquerda. O volume 
o derrame é em geral moderado, com 
raras exceções ( 104) . O derrame é do 
tipo exsudato, mas poderá ser hemorrá-
ftco como já citamos em outro local dês-
e trabalho, ou quiloso ( 107). Já referi-
mos também o achado de derrame pleu-
rai eosinofílico (24). 
A amilase encontrada no líquido pleu-
~al tem certamente origem pancreática. 
ntretanto, ainda não se sabe ao certo 
como lá chega, existindo várias teorias 
~~licativas, cuja discussão seria por de-
ais longa para incluirmos aqui. O lei-
tor interessado poderá ver o excelente 
~esumo crítico de tais teorias na mono-
ratia de Sulavik e Katz (56). 
A determinação do nível de amilase ~ 0 1 líquldo pleural pode ser de considerá-
$ e Valia no diagnóstico. Principalmente 
ct levarmos em conta que os valôres, no 
aftUrso da pancreatite, são bem mais 
os no derrame do que no sangue. As-
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sim, p. ex., nos casos de Hammarsten 
(96), enquanto a média para o pleuris 
era de 14.334 unidades por 100 ml, o 
sôro tinha apenas 367 unidades por 100 
ml como média. Além disto, em outras 
doenças com derrame pleural, o valor da 
amilase no derrame é comumente infe-
rior ao valor sérico. 
N. Ende (109, 110) que se tem de-
dicado muito ao estudo da atividade a-
milolítica dos tumores, chamou a aten-
ção para o fato de que cifras elevadas de 
amilase nos derrames serosos de origem 
neoplásica, na ausência de pancreatite ou 
carcinoma do pâncreas. t:ste autor dá a 
cifra de 60 unidades por cento como sig-
nificativa, em qualquer derrame seroso, 
de doença primária do pâncreas ou car-
cinoma metastático não relacionado com 
o pâncreas. Nos seus 100 casos, 26 tinham 
mais de 60 unidades por cento. Dêstes, 
14 eram carcinomas não associados com 
o pâncreas ou parótidas. As neoplasias 
pulmonares contribuíram com o maior 
número, seis adenocarcinomas e um car-
cinoma de células escamosas. O caracte-
rístico mais cantante dêstes casos era a 
grande carcinomatose linfangítica. 
:1!: interessante notar que recentemen-
te um caso de derrame pericárdico no 
decurso de pancreatite aguda, foi visto 
com teor elevadíssimo de amilase, o que 
levou os autôres a postularem uma ana-
logia com os casos de derrame pleural 
(111). 
5) Determinação do nível de gUcose 
Barber e cols. (112), em 70 casos de 
pleuris tuberculoso com cultura positiva, 
encontraram uma média de 26mg%, os 
limites sendo entre 10 e 48mg%. Em 14 
casos com cultura negativa, mas com ou-
tras evidências inequívocas de tuberculo-
se, encontraram uma média de 108mg%, 
os limites sendo entre 85 e 120mg%. Para 
êstes autôres, o nivel ao redor de 26mg% 
pode ser considerado critico. Valores i-
guais e especialmente inferiores a êste, 
indicariam provável etiologia tuberculosa, 
com alta chance de darem cultura posi-
tiva. índices de 80mg% ou mais, indica-
riam etiologia não tuberculosa. Natural-
mente, isto só seria válido na presença 
de glicemia normal, pois, a hiperglicemia 
eleva o teor de glicose no líquido pleural 
em geral. 
Não acreditamos no valor desta de-
80 
terminação no diagnóstico do pleuris tu-
berculoso. Os níveis da ordem de 26mg% 
são vistos com relativa raridade, e mais 
do que isto têm sido vistos em outras 
moléstias. Assim, o pleuris da artrite reu-
matóide foi encontrado com valôres de 
glicose desta ordem (113-115). Glenert 
(116) é da mesma opinião, pois em 40 
casos de derrame não tuberculoso, encon-
trou 10 casos com cifras abaixo de 60 
mg%, em média 32mg%. Observou tam-
bém que os casos de baixo teor de glicose 
tinham por característica comum o alto 
teor em células e espessamento pleural. 
O primeiro fator seria responsável pela 
glicólise aumentada e o segundo impe-
diria a difusão da glicose plasmática pa-
ra o espaço pleural o que tenderia a res-
tabelecer o equilíbrio. 
Acreditamos também, que o valor 
prognóstico que se quiz dar a esta deter-
minação ( 117) , desapareceu inteiramente 
com o advento da moderna quimiotera-
pia antituberculosa. 
6) Ácido hialurônico 
Em prosseguimento aos trabalhos 
pioneiros de Meyer (118), a presença de 
ácido hialurônico no mesotelioma malig-
no da pleura tem recebido ultimamente 
a atenção de pesquisadores atuais (119, 
120). O teste baseado em tal propriedade 
tem-se revelado positivo em todos os ca-
sos comprovados e negativo em todos os 
outros tipos de derrame testados. Infe-
lizmente, o teste mostrou-se negativo com 
a progressão da moléstia. Somente, pois, 
o resultado positivo pode ser valorizado. 
O teste, aliás bastante simples, deverá 
revelar-se útil na diferenciação entre a-
denocarcinoma metastático e mesotello-
ma maligno da pleura, freqüente enigma 
para o clínico e o patologista. 
Na mesma linha de pensamento, a 
diferenciação histológica, baseada na pre-
sença do ácido hialurônico, tem sido ten-
tada. Baseia-se o método no fato de que 
a hialuronidase remove a metacromasia 
obtida com a Azure A ou com a coloração 
de Hale somente se o tecido corado fôr 
mesotelioma, isto é, rico em ácido hia-
lurônico. Os tumores metastáticos não 
perdem a metacromasia. 
7) Enzimas mais recentemente 
tentadas 
Além da deidrogenase lática e da 
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amilase, outras enzimas têm sido tenta-
das como método diferencial dos derra-
mes. 
a) Leucino-aminopeptidase. - O 
pequeno número de d~terminações que 
a literatura registra (121) mostram que 
embora o teor médio de tal enzima nos 
derrames de origem cancerosa seja su-
perior aquêle dos derrames benignos, o 
valor isolado em um caso não tem sig-
nificado diagnóstico. 
b) Beta-gluéuronidase. - Fishman 
e cols. (122) encontraram valor diagnós-
tico na determinação desta enzima nos 
derrames não centrifugados, com signi-
ficativo aumento nos derrames cancero-
sos. Mais recentemente, Pineda e cols. 
(121) não conseguiram confirmar tal 
interpretação. Mas, achamos que os dois 
trabalhos não são inteiramente compa-
ráveis: Pineda usou líquido seroso centri-
fugado e um substrato diferente. O uso 
de material centrifugado nos parece de 
capital importância no caso de Pineda. 
O material não centrifugado, usado por 
Fishman era certamente muito mais rico 
em células, cujo teor enzimático pode ter 
sido criticamente importante. 
Recentemente, Brauer e cols. (123) 
avaliaram o uso da determinação da ati· 
vidade de 8 enzimas - transaminases 
glutâmico-oxaloacética e glutâmico-pirú-
vica, aldolase, isomerase (fósforo-hexo-
ses), deidrogenases málica, látlca e iso· 
cítrica, redutase glutatiônica - no diag· 
nóstico diferencial dos derrames benignos 
e malignos. Os resultados indicam clara-
mente que tais determinações não dite· 
renciam os derrames benignos dos malig· 
nos. 
Não acreditamos que se venha a des~ 
cobrir um enzima cuja atividade nos der .. 
rames serosos permita tal diagnóstico , 
diferencial e julgamos uma certa perda 
de tempo insistir em tal tecla. 
l.CONCLUSAO 
Na prática clínica, i. é., fora das con~ 
dições algo artificiais da pesquisa, é claro 
que não faremos todos os testes acima 
enumerados. Mas, um mínimo de análi~ 
ses será prudente efetuar sempre. 
1) Tentar determinar se estamos 
na presença de um exsudato ou transU" 
dato (aspecto, densidade e teor proteicO 
total, são as características mais úteis e 
simples de determinar). 
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2) Sempre que possível, fazer exa-
me bacteriológico, dado que o resultado 
Positivo é extremamente importante, 
quando presente. 
3) O exame citológico é arma fun-
damental, especialmente no importante 
e difícil grupo dos derrames crônicos dos 
pacientes com mais de 50 anos de idade. 
Nunca é demais reprisar que êste grupo 
tende a aumentar cada vez mais, dada 
a relativa diminuição .da freqüência do 
derrame tuberculoso, o aumento da in-
cidência do carcinoma brônquico e a 
sempre alta incidência do carcinoma de 
mama. 
O quadro incluído como Adendo, 
traduz na opinião do autor, as linhas 
gerais do diagnóstico diferencial dos der-
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rames baseado nos exames laboratoriais 
do líquido colhido. 
Para encerrar, lembramos que, mes-
mo com o uso de todos os exames cita-
dos, ainda assim alguns derrames ficarão 
sem diagnóstico, pelo menos até que a . 
evolução natural do processo fundamental 
traga a resposta, infelizmente muito tar-
de para uma terapêutica eficaz. O uso 
sistemático da biópsia pleural deverá di-
minuir consideràvelmente a freqüência 
de tais casos, pois feita por pessoal expe-
rimentado, deverá dar material suficiente 
para um exame histológico em 85% dos 
casos, e em 50% dos casos levará a um 
diagnóstico correto e completo, em apre-
ciável número dos quais, desconhecido 
até então. 
ADENDO 
LíQUIDO 
AMARELADO 
PLEURIS 
HEMORRAGICO 
LIQUIDO 
LACTESCENTE 
ASPECTO 
PURULENTO 
f Cultura positiva CM. tuberculosla) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . 1• Citologia positiva <Cancer> . . . . . . . . 2 
-l { Transudatos • . • • . . • . . . . 3 Citologia Cultura negativa negativa Intermediârioa . . • . . . • . • . 4 
Exsudatos . . . . . . . . . . . . . . 5 
{ 
Cultura positiva 
Cultura negativa 
<M. tuberculosis) . • . • . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . 1 
{Derrame em .. ,., OSiérll 
Citologia poattiva <Cancer> . . . . • . . . 2 
Citologia { CoagulAvel . . • . . . . . . . . . . 8 
negativa Incoagulável . . . . . . . . . . . 7 
Citologia positiva <C&ncer> . . . . • • • . 1 
Citologia { Qullotórax .. .. .. .. .... •• 8 
negativa D. quWforme . . . . . . . . . • 8 
{ 
Cultura postttva <M. tuberculoels) .. . .. • .. . .. .. .. . .. .. .. .. . .. . .. .. .. 1 
Cultura positiva <Bact. piogênica.s) •..........•........•. · · · · • • • • • . 10 
Cultura negativa . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . 11 
• _ ETIOLOGIAS MAIS PROVAVEIS (pela ordem de maior probabilidade): 
1 - Tuberculose 
2 - Neoplaslas 
3 - InsuflcWncla cardíaca, cirrose, nefrose, colagenoses, neoplasias 
4 - Idem, e mais tuberculose 
5 - TUbt!rculose, neoplasias 
6 - N(opla.sias, tuberculose, !nsuf. card., Infarto pulmonar, hemopatlas 
7 - End:>mctriose pleural 
8 - Neoplaslas, tuberculose, defeito congênito sist. linfático 
9 - Tuberculose, neopla.sla, nefrose 
10 -- Emplcma plogênico <Staph. aureus), associado ou não e/tuberculose 
11 ---- Empiema piogênlco tratado (antibióticos), artrite reumatólde. 
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SUMMARY 
In this paper, through a criticai ana-
lysis based upon 123 bibliographical re-
ferences, the author tries to establish a 
considered value for the laboratory fin-
dings in cases of pleural effusion conclu-
ding with a scheme of directives for the 
differencial diagnosis of pleurisy. 
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